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Цель исследования — оценить особенности центральной гемодинамики (ЦГД), индекс внесосудистой воды и оксигенирую
щую функцию легких у больных с различным исходом лечения тяжелой внебольничной пневмонии (ВП). Материалы и ме
тоды. В ретроспективное исследование включили 57 больных ВП. В зависимости от исхода ВП выделили 2 группы: 1я
(n=44) — больные (33 мужчины и 11 женщин), заболевание которых закончилось выздоровлением; 2я (n=13) — больные (8
мужчин и 5 женщин), ВП у которых привела к летальному исходу. Выделенные группы не различались (p>0,05) по возрасту
(48,1±2,3 и 55,3±4,1 лет), тяжести общего состояния по шкалам APACHE II (21,5±0,8 и 25,2±2,1 баллов) и SOFA (8,7±0,2 и
9,7±1,0 баллов). ВП была тяжелее (p<0,05) во 2й группе: 3,5±0,1 и 4,4±0,27 балла по CURB65. Все больные получали иден
тичную антибиотикотерапию. У всех больных осуществляли транспульмональную термодилюцию по стандартной методике.
Регистрацию показателей осуществляли по суткам. Данные обрабатывали статистически. Выполнили корреляционный ана
лиз с расчетом коэффициентов корреляции (r). Достоверность отличий оценивали по tкритерию Стьюдента или по критерию
МаннаУитни. Результаты. В 1е сутки наблюдения для больных обеих групп были характерны тенденция к артериальной
гипотензии, тахикардия, сниженные или близкие к нормальным значения центрального венозного давления (ЦВД). У боль
ных 1й группы были выше (p<0,05) сердечный индекс (2,9±0,2 и 2,1±0,1 л/мин/м2) и глобальная фракция изгнания сердца
(ГФИС) (22,5±1 и 15,8±1,7%), а ЦВД (4,1±0,2 и 5,6±0,4 мм рт. ст.) — ниже (р<0,05). С 3х суток у больных 2й группы были
более высокими (p<0,05), чем в 1й, значения ЦВД, а СИ, ГФИС и некоторые другие показатели насосной функции сердца
— сниженными. Индекс внесосудистой воды легких (ИВСВЛ) в обеих группах был практически одинаково повышен при по
ступлении. В дальнейшем у больных 1й группы показатель снижался и к 67м суткам лечения приближался к нормальным
значениям. У больных 2й группы ИВСВЛ оставался высоким и практически не снижался. Установили, что ИВСВЛ обратно
коррелировал с ГФИС в 1—2е (r=0,35 — 0,58 при p<0,01) и 6—7е сутки лечения (r=0,67 — 0,43 при p<0,0001). Заключе
ние. У больных с неблагоприятным течением тяжелой ВП, начиная с первых суток лечения, диагностируются признаки ОРДС
и нарушения ЦГД, которые можно трактовать, как прогрессирующую правожелудочковую дисфункцию. Определяющая
роль ОРДС в патогенезе нарушений ЦГД подтверждается стойкой обратной корреляционной связью между ИВСВЛ и инте
гральным показателем систолической функции сердца ГФИС. Ключевые слова: внебольничная пневмония, центральная ге
модинамика, транспульмональная термодилюция, интенсивное лечение.
Objective: to assess the specific features of central hemodynamics (CH), extravascular lung water index (EVLWI), and pulmonary
oxygenizing function in patients with different outcomes of treatment for severe communityacquired pneumonia (CAP). Subjects
and methods. The retrospective study enrolled 57 patients with CAP. According to its outcome, there were 2 groups: 1) 44 patients
(33 men and 11 women), whose disease ended in recovery; 2) 13 patients (8 men and 5 women), whose CAP resulted in a fatal out
come. The groups did not differ in age (48.1±2.3 and 55.3±4.1 years) and overall disease severity according to the APACHE II
(21.5±0.8 and 25.2±2.1 scores) and SOFA (8.7±0.2 and 9.7±1.0 scores) scales (p<0.05). CAP was more severe in Group 2: 3.5±0.1
and 4.4±0.27 CURB65 scores (p>0.05). All the patients received identical antibiotic therapy. They underwent transpulmonary ther
modilution according to the standard procedure. The indicators were daily recorded. The data were statistically processed. A corre
lation analysis was made calculating the correlation coefficients (r). The significance of differences was estimated by the Student's
ttest or MannWhitney test. Results. On day 1 of followup, the patients in both groups were prone to arterial hypotension, had
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Введение
Улучшение результатов лечения тяжелых форм
пневмонии требует комплексного подхода к изучению
этиопатогенеза критического состояния, развивающего
ся у этой категории больных [1—5]. В последнее время
все активней обсуждают патогенетическую роль нару
шений центральной гемодинамики (ЦГД) и кардиаль
ных осложнений в осложненном течении и неблагопри
ятных исходах тяжелой внебольничной пневмонии
(ВП) [6—8]. Продемонстрирована высокая частота рас
стройств ЦГД и угрожающих аритмий у больных ВП с
отягощенным кардиологическим анамнезом, например,
при ишемической болезни сердца (ИБС), исходных на
рушениях ритма и хронической недостаточности крово
обращения (ХНК) [6—9]. Вместе с тем, сообщают, что
развитие тяжелых кардиальных осложнений возможно
у больных ВП с неотягощенным анамнезом, без анамне
стических данных о сердечнососудистых заболеваниях
[6, 11]. Указывают, что риск таких осложнений возраста
ет при тяжелом течении ВП [6, 10, 11]. 
Патогенез нарушений кровообращения при тя
желой ВП сложен и изучен не в полной мере. Обсуж
дают изолированное или совместное влияние ряда
факторов: гипоксемии, гиперкапнии, нарушений вен
тиляции, интоксикации продуктами измененного ме
таболизма тканей, патологическое воздействие биоло
гически активных веществ, нарушения реологических
свойств крови и др. [12—15]. 
Исследования ЦГД у больных тяжелыми ВП
крайне немногочисленны, а результаты их неоднознач
ны [10]. В аспекте обсуждаемой проблемы перспектив
ным представляется использование транспульмональ
ной термодилюции (ТПТД), которая хорошо
зарекомендовала себя в различных клинических ситуа
циях [16]. Наш опыт продемонстрировал, что ТПТД
обладает высокой информативностью и позволяет оце
нивать особенности нарушений ЦГД при ВП [17].
Цель исследования — оценить особенности ЦГД,
индекс внесосудистой воды и оксигенирующую функ
цию легких у больных с различным исходом лечения
тяжелой ВП.
Материал и методы
В ретроспективное исследование включили 57 больных ВП,
подтвержденной рентгенологическим исследованием или КТ.
Introduction 
Improved results of treatment of severe pneumonia
requires an integrated approach to the study of ethiology
and pathogenesis in critical conditions developing in
these patients [1—5]. Novadays, the pathogenetic role of
alterations of central hemodynamics (CHD) and cardiac
complications in morbidity and adverse outcomes of
severe communityacquired pneumonia (CAP) are dis
cussing [6—8]. High incidences of CHD disorders and
threatening arrhythmias in patients with a history of car
diac CAP history, for example, coronary heart disease
(CHD), the original rhythm disturbances, and chronic
circulatory failure (CHF) have been reported [6—9].
Development of serious cardiac events in patients with
CAP, however, has been reported to occur in patients with
no anamnestic data of cardiovascular diseases [6, 11]. Risk
of cardiac complications was demonstrated to be
increased in severe CAP [6, 10, 11].
The pathogenesis of circulatory disorders in severe
CAP is complicated and has not been thoroughly studied.
The impact of isolated or combinational influences of sev
eral factors such as hypoxemia, hypercapnia, disorders of
ventilation, toxic products of metabolism, biologically
active substances, alterations of rheological parameters of
blood and other factors have been discussed so far [12—15].
Studies of CHD in patients with severe CAP are
rather limited, and results results are ambiguous [10].
Several studies underlined the promise of transpulmonary
thermodilution (TPTD) proved in clinics [16]. Our previ
uos study has confirmed that TPTD is highly informative
and allows evaluating the features of alterations of CHD in
the CAP [17].
Objective — to assess the specific features of CH,
extravascular lung water index and pulmonary oxygenir
ing function in patients with different outcomes treatment
for CAP.
Materials and Methods
The retrospective study included 57 patients with CAP, con
firmed by Xray or CT. At admission to the Intensive Care Unit
(ICU) all patients provided written informed consent to the use of
invasive monitoring of CHD and measures of intensive treatment.
Criteria for the selection of patients for clinical observations
and inclusion in the study were as follows:
• age from 18 to 70 years;
• confirmed diagnosis of CAP;
tachycardia, lower or nearnormal central venous pressure (CVP). Group 1 versus Group 2 had higher cardiac index (CI) (2.9±0.2
and 2.1±0.1 l/min/m2) and global ejection fraction (GEF) (22.5±1 and 15.8±1.7%) (p<0.05) and lower CVP (4.1±0.2 and 5.6±0.4
mm Hg) (p<0.05). On day 3, Group 2 versus Group 1 had higher CVP (p<0.05) and lower CI, GEF, and some other cardiac pump
function indicators. Admission EVLWI was virtually equally elevated in both groups. In Group 1, the indicator decreased later on
and approached the normal values at 67 days of treatment. In Group 2, EVLWI remained high and did not virtually decrease. The
indicator was ascertained to be inversely correlated with GEF on treatment days 1—2 (r=0.35 to 0.58; p<0.01) and 6—7 (r=0.67
to 0.43; p<0.001). Conclusion. In the first 24 hours of treatment, the patients with the unfavorable course of severe CAP are diag
nosed as having signs of acute respiratory distress syndrome (ARDS) and impaired CH, which can be interpreted as progressive
right ventricular dysfunction. The pivotal role of ARDS in the pathogenesis of CH disorders is borne out by the inverse correlation
between EVLWI and integral cardiac systolic function indicator and GEF. Key words: communityacquired pneumonia, central
hemodynamics, transpulmonary thermodilution, intensive treatment.
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При поступлении в отделение реаниматологии у всех больных
было получено информированное согласие на использование ин
вазивного мониторинга ЦГД и меры интенсивного лечения. 
Критерии отбора клинических наблюдений были следу
ющими:
• возраст от 18 до 70 лет; 
• подтвержденный диагноз ВП;
• начало ИВЛ в 1е сутки интенсивного лечения;
• использование инвазивного мониторинга ЦГД с по
мощью ТПДТ. 
Критерии исключения: хроническая недостаточность
кровообращения в анамнезе; тяжесть состояния по APACHE
II более 26 баллов; тяжелая сопутствующая хроническая пато
логия легких, почек, печени, сахарный диабет, онкологические
заболевания, синдром приобретенного иммунодефицита, бе
ременность.
В зависимости от исхода ВП выделили 2 группы: 1я
(n=44) — больные (33 мужчины и 11 женщин), заболевание
которых закончилось выздоровлением; 2я (n=13) — больные
(8 мужчин и 5 женщин), ВП у которых привела к летальному
исходу на 1822 (20±1,2) сутки после поступления в отделение
реаниматологии. Выделенные группы не различались
(p>0,05) по возрасту (48,1±2,3 и 55,3±4,1 лет), тяжести обще
го состояния по шкалам APACHE II (21,5±0,8 и 25,2±2,1 бал
лов) и SOFA (8,7±0,2 и 9,7±1,0 баллов). ВП была тяжелее
(p<0,05) во 2й группе: 3,5±0,1 и 4,4±0,27 балла по CURB65.
Все больные получали идентичное лечение: стартовую
двухкомпонентную антибиотикотерапию (амоксициллин с
клавулоновой кислотой и кларитромицин), инфузию сба
лансированных кристаллоидных растворов, гемотрансфузий
не было.
У всех больных при поступлении в отделение реанимато
логии выполняли катетеризацию магистральной вены (под
ключичная и/или внутренняя яремная) и бедренной артерии
катетером Pulsiocath PV2015L204F (фирма «Pulsiоn Medical
Systems»), который соединяли с мониторной системой
PiCCOplus (фирма «Pulsiоn Medical Systems»). ТПТД осуще
ствляли по стандартной методике.
Инфузии и назначение симпатомиметических препаратов
выполняли в соответствии с протоколом коррекции кровообра
щения при ранней целенаправленной терапии сепсиса [18] и ре
зультатами ТПТД. Стремились обеспечивать среднее артери
альное давление (АДср) выше 65 мм рт. ст. при значениях
индекса глобального конечнодиастолического объема
(ИГКДО) в пределах 680—800 мл/м2; показанием к назначению
симпатомиметических препаратов (норадреналин) считали
снижение индекса общего периферического сосудистого сопро
тивления (ИОПСС) до значений менее 1700 дин•с•см5/м2; до
фамин и адреналин назначали при снижении сердечного индек
са (СИ) до уровня менее 2,5 л/мин/м2. 
Регистрацию показателей осуществляли по суткам: 1е
сутки — при поступлении больных в отделение реаниматоло
гии после начала ИВЛ, далее 2—7е сутки интенсивного лече
ния. Регистрировали АДср, центральное венозное давление
(ЦВД), частоту сердечных сокращений (ЧСС), СИ, индекс
ударного объема (ИУО), ИГКДО и ИОПСС, глобальную
фракцию изгнания сердца (ГФИС), индекс функции сердца
(ИФС), индекс внесосудистой воды легких (ИВСВЛ) и ин
декс мощности сердца (ИМС), который рассчитывали по фор
муле: СИхАДср/451 [19]. 
Анализировали частоту назначения симпатомиметичес
ких препаратов и тяжесть состояния по шкале SOFA. В первые
сутки наблюдения оценивали тяжесть ВП по шкале CURB65
и общее состояние больных по APACHE II. 
Данные обрабатывали статистически с расчетом средних
величин (M), средних частот признаков (Р) и ошибок средних
(m). Выполнили корреляционный анализ с расчетом коэффи
циентов парной линейной корреляции (r). При значениях r
менее 0,3 корреляционную связь считали слабой, 0,3—0,69 —
умеренной, 0,7 и более — тесной. Достоверность отличий в за
• starting the mechanical ventilation on the 1st day of
intensive treatment;
• invasive monitoring of CHD using TPDT.
Exclusion criteria were as folows: chronic circulatory failure
in past history; severity of the condition by APACHE II score of
more than 26; severe concomitant chronic pathology of lung, kid
ney or liver; diabetes;cancer; acquired immune deficiency syn
drome; pregnancy.
Depending on the outcome of the CAP 2 groups were identi
fied: group 1 (n=44, 33 men and 11 women) that included patients
with a disease that ended in recovery; group 2 (n=13, 8 men and 5
women), comprising of patients with fatal CAP that led to death
in 18—22 (20±1.2) hours after the admission to the Intensive Care
Unit (ICU). 
The groups did not differ in age (48.1±2.3 and 55.3±4.1 years,
P>0.05), scaling by APACHE II (21.5±0.8 and 25, 2±2.1 points,
P>0.05) and SOFA (8.7±0.2 and 9.7±1.0 points, P>0.05). CAP
was heavier in group 2: 3.5±0.1 and 4.4±0.27 points, CURB65
scale (P<0.05). All patients received identical antibiotics. In all
patients transpulmonary thermodilution was performed by stan
dard methods. ll patients received identical treatment: starting
with two antibiotics (amoxicillin with clavulanic acid and clar
ithromycin), balanced crystalloid infusion solutions. No blood
transfusions were performed.
All the patients at admission to the ICU were performed
catheterization of the trunk vein (subclavian and/or internal
jugular) and femoral artery catheter Pulsiocath PV2015L204F
(«Pulsion Medical Systems SE, Germany»), which was connected
to a monitoring system PiCCOplus («Pulsion Medical Systems
SE, Germany»). TPTD was performed by standard methods.
Infusion and administration of sympathomimetic drugs were
performed in accordance to the protocol for correcting the circu
lation in early targeted therapy of sepsis [18] and the results of
TPTD. Therapy was directed to provide a mean arterial pressure
(MAP) above 65 mm Hg for values of the index of global enddias
tolic volume (GEDI) within 680—800 ml/m2; the indication for
sympathomimetic drug (noradrenaline) administration included
decreased total peripheral vascular resistance index (SVRI) val
ues to less than 1700 dyn•seс•sm5/m2; dopamine and epinephrine
was administered when the cardiac index (CI) was decreased to a
level of less than 2.5 liters/min/m2.
The parameters were recordered on day 1 on admission of
patients at the department of critical care medicine after starting
the mechanical ventilationand days 2—7 following the beginning of
intensive treatment. MAP was recorded, central venous pressure
(CVP), heart rate (HR), CI, stroke volume index (SVI), GEDI
and SVRI, global ejection fraction of the heart (GFI), the index of
cardiac function (CFI), extravascular lung water index (EVLWI)
and the index of cardiac power (CPI), which is calculated by the
formula: mean arterial pressure x cardiac output/451 [19].
We analyzed the frequency of prescription of sympath
omimetic drugs and evaluated the severity of the condition by
SOFA scale. On the first day of observation the severity of CAP
was evaluated by CURB65 and the general condition of patients
was evaluated by APACHE II.
Data were statistically processed following calculation of
averages (M), errors of the mean (m) and significance. Correlation
coefficients were calculated (r). For values of r less than 0.3 the
correlation was considered as a weak one, values of r within the
ranges 0.3—0.69 were considered as moderate, 0.7 or more —
strong correlation. Significant differences depending on the
nature of the data distribution were evaluated by Student ttest or
nonparametric MannWhitney test.
Results and Discussion
Patients in both groups on the first day of observa
tion were characterized by a tendency to hypotension,
tachycardia, reduced or close to normal values of CVP
висимости от характера распределения данных оценивали по
tкритерию Стьюдента или по непараметрическому критерию
МаннаУитни.
Результаты и обсуждение
В 1е сутки наблюдения для больных обеих
групп были характерны тенденция к артериальной ги
потензии, тахикардия, сниженные или близкие к нор
мальным значения ЦВД (таблица). Частота назначе
ния симпатомиметических препаратов в группах
составила 90 и 100%, при этом у больных 1й группы
были выше ЧСС, СИ, ГФИС и ИМС, а ЦВД — ниже.
Не было межгрупповых отличий АДср, ИУО,
ИОПСС, ИГКДО и ИФС. 
На 2е сутки интенсивного лечения в обеих груп
пах состояние ЦГД улучшалось. У больных 1й группы
повышались АДср, ЦВД, ИУО, ИОПСС, ИМС а ЧСС,
напротив, снижалась. Во 2й группе увеличивались
АДср, ЦВД и ИМС. Межгрупповые отличия станови
(Table). Frequency of prescriptions of sympathomimetic
drugs in both groups were 90—100%, whereas patients in
group 1 experienced higher heart ratevalues of CI, GEF
and CPI, whereas IMS, CVP values were lower. There
were no intergroup differences in MAP, SVI, SVRI, GEDI
and CFI values.
On the 2nd day of intensive treatment in both
groups the parametrs of CVD became improved. Patients
in group 1 were characterized by increased MAP, CVP,
SVI, SVRI, CPI whereas the heart rate, on the contrary,
was decreased. In patients from group 2 values of MAP,
CVP and CPI were increasing compared to patients
from group 1. Intergroup differences were minimal:
patients in group 2 exhibited higher heart rate, CVP and
SVI vs. group 1.
Starting from day 3, the intergroup differences in
circulation parameters began to increase, and the hemody
namic profile in group 2 became less favorable. During
days 3—5 during the treatment in ICU, patients from
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Parameters Groups Parameters at the stages of study, days
1st 2nd 3d 4th 5th 6th 7th
Frequency of prescription 1 90.9 79.5 79.5 70.5 59.1 40.9 15.9
of sympatomimetic,% 2 100 100 69.2 69.2 69.2 69.2 76.9
MAP, mmHg 1 67.2±2.6 83.5±1.3# 92±1.4# 90±1.3# 89.8±1.2# 93.3±1.3# 93.8±1.4#
2 72.9±2.1 87±2.5# 87.5±2.5# 86.8±1.7# 86±1.5# 89.2±2.4# 78.5±2*
HR, per min 1 116.7±3.4 95.5±2.5# 85.5±1.4# 85.9±1.8# 86.6±2# 89.5±1.8# 89.4±2.4#
2 103.6±5.4* 111.6±5.5* 99.6±5.5* 103.7±5.4* 106.8±5.3* 107.6±8.7* 100.3±4.5*
CVP, mmHg 1 4.1±0.2 5.8±0.1# 6.1±0.1# 6.6±0.1# 6.8±0.1# 6.8±0.2# 7.1±0.2#
2 5.6±0.4* 8.1±0.2*# 8.5±0.2*# 8.9±0.2*# 9.3±0.1*# 9.4±0.2*# 10.3±0.3*#
CI, l/min/m2 1 2.9±0.2 3.5±0.1 3.8±0.1 4.1±0.1# 4.2±0.1# 4.8±0.1# 4.3±0.1#
2 2.1±0.1* 3.1±0.2# 2.5±0.2* 2.4±0.1* 2.4±0.1* 2.1±0.1* 2.1±0.1*
SVI, ml/m2 1 25.9±1.3 37.9±0.9# 46.2±1.8# 48.3±1.9# 50.4±2.0# 54.6±1.9# 50.3±2.2#
2 21.8±1.6 29.1±3.1*# 27.0±3.0* 26.0±2.8* 24.1±2.5* 21.3±2.4* 21.9±1.9*
SVRI, dyn•seс•sm5/m2 1 1636.0±106.3 1875.1±38.3# 1771.3±36.0 1760.3±39.0 1725.1±46.9 1615.1±36.5 1665.5±28.9
2 1889.2±214.2 1780.2±126.0 1955.7±69.6* 1992.7±81* 2089.5±69.3* 2112.3±220* 1988.5±226.3
GEDI, ml/m2 1 716.1±21 748.3±19 731.9±8 730.6±10 729.6±9 716.8±12 728.8±11
2 673.3±50 745±34 802.6±32*# 817.3±30*# 830.1±24*# 841±31*# 873.3±22*#
GEF, % 1 22.5±1.0 21.1±0.8 24.3±0.6# 26.4±0.6# 28.1±0.6# 27.6±0.6# 29.5±0.4#
2 15.8±1.7* 18.1±1.6 21.3±1.2*# 20.1±1.1*# 19±1.1*# 21.4±1.0*# 17.61±1.2*#
CFI, min 1 3.4±0.1 3.4±0.1 3.9±0.1 4.4±0.1# 4.6±0.1# 4.6±0.1# 4.7±0.1#
2 3.2±0.4 3.9±0.3 3.8±0.3 3.7±0.2* 3.5±0.2* 3.7±0.2* 3.3±0.2*
CPI, wt/m2 1 0.49±0.03 0.67±0.02# 0.75±0.03 0.79±0.03# 0.85±0.03# 1.0±0.04# 0.90±0.02#
2 0.34±0.01* 0.60±0.05*# 0.55±0.05*# 0.51±0.05*# 0.45±0.02*# 0.43±0.02*# 0.37±0.02*
EVLWI, ml/kg 1 13.1±1.5 11.6±1.4 10.1±1.1 9.1±0.8# 8.6±0.5# 7.8±0.5# 7.1±0.7#
2 12.4±2.0 14.3±2.0 12.8±1.8 12.5±1.3* 12.2±0.8* 10.5±0.4* 12.7±1.5*
PaO2/FiO2, mmHg 1 251.8±17 280.6±31 299.6±16# 302.5±20# 313±24# 323.4±18# 333.6±10#
2 187±19* 197.8±10* 190.4±12* 193.4±17* 196.9±11* 189.9±12* 190.9±16*
SOFA, balls 1 8.7±0.2 7.5±0.2# 6.2±0.3# 5.8±0.3# 5±0.3# 4.1±0.3# 2.5±0.2#
2 9.6±1.0 10.3±0.5* 7.5±0.6* 7.1±0.6*# 6.7±0.7*# 6.1±1.2# 9.5±0.6*
Изученные показатели на этапах исследования.
Parameters on the stages of the study.
Note (примечание): Parameters — показатели; Frequency of prescription of sympatomimetic — частота назначения симпатомиме
тиков; MAP (mean arterial pressure) mmHg — среднее артериальное давление, мм рт.ст.; HR (heart rate), per min — частота сер
дечных сокращений в минуту; CVP (central venous pressure), mm Hg — центральное венозное давление, мм рт. ст.; CI (cardiac
index) — сердечный индекс, 1/мин/м2; SVI (stroke volume index), ml/m2 — индекс ударного объема, мл/м2; SVRI (system vascu
lar resistance index), dyn•seс•sm5/m2 — индекс общего периферического сосудистого сопротивления, дин•с•см5/м2; GEDI (glob
al enddiastolic index), ml/m2 — индекс глобального конечного диастолического объема, мл/м2; GEF (global ejection fraction), %
— глобальная фракция изгнания, %; CFI (cardiac function index), min — индекс функции сердца, мин; CPI (cardiac power index),
wt/m2 — индекс мощности сердца, вт/м2; EVLWI (extravascular lung water index), ml/kg — индекс внесосудистой воды легких,
мл/кг; SOFA, score — SOFA, баллы; groups — группы; parameters at the stages of study, days — параметры на стадиях исследова
ния, дни.  * — intergroup differences by Student's test — межгрупповые отличия по критерию Стьюдента (P<0,05); # — differ
ences compared with the phase 1 by Student's test — отличия по сравнению с этапом 1 по критерию Стьюдента (P<0,05). 
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лись минимальными: у больных 2й группы были выше
ЧСС, ЦВД и ИУО. 
Начиная с 3х суток, межгрупповые отличия по
казателей кровообращения начинали нарастать, при
чем «гемодинамический профиль» во 2й группе стано
вился менее благоприятным. На протяжении 3—5х
суток интенсивного лечения, у больных 2й группы бы
ли более высокими, чем в 1й, значения ЧСС, ЦВД,
ИОПСС и ИГКДО, а СИ, ИУО, ГФИС, ИФС (с 4х су
ток) и ИМС — сниженными. Симпатомиметические
препараты назначали 70% больных 2й группы; в ос
тальных 30% наблюдений показаний к использованию
кардиовазотропных препаратов не было: СИ превышал
2,5 л/мин/м2, а АДср — 70 мм рт. ст. 
Можно констатировать, что вплоть до 5х суток
лечения тяжелой ВП у больных с неблагоприятным те
чением заболевания (2я группа) с помощью ТПТД ре
гистрируются признаки снижения эффективности на
сосной функции сердца (снижение ИУО, ГФИС,
ИФС, тенденция к повышению ИГКДО), однако они
еще не сопровождаются выраженным уменьшением
СИ и артериальной гипотензией, хотя ИМС стабильно
снижен. В группе больных с благоприятным течением
заболевания в течение этого же периода интенсивного
лечения показатели ЦГД постепенно приближаются к
референсным значениям, хотя более чем в 50% наблю
дений сохраняется потребность в назначении симпато
миметических препаратах.
На 6—7е стуки лечения межгрупповые отличия
ЦГД становились максимально выраженными. У боль
ных 1й группы все показатели практически нормализо
вались на фоне постепенного снижения потребности в
симпатомиметической терапии. Во 2й группе регистри
ровали тенденцию к ухудшению параметров насосной
функции сердца с отчетливым уменьшением не только
расчетных показателей, но и СИ, несмотря на интенсив
ную симпатомиметическую терапию. Начинало сни
жаться АДср, нарастать ЦВД, а ИМС приближался к ис
ходным крайне низким значениям. 
ИВСВЛ в обеих группах был практически оди
наково повышен при поступлении. В дальнейшем у
больных 1й группы показатель начинал снижаться и
к 6—7м суткам лечения приближался к нормальным
значениям. У больных 2й группы ИВСВЛ оставался
высоким и практически не снижался, в результате че
го, начиная с 4х суток, нарастало межгрупповое раз
личие в уровне показателя.
Клиниколабораторные показатели у больных 1й
группы были значительно лучше, чем во 2й, начиная с
1х суток наблюдения (таблица). Средние значения
PO2/FiO2 у больных 1й группы исходно были выше 250
мм рт. ст. и, начиная с 4х суток лечения, превышали 300
мм рт. ст. Во 2й группе показатель был ниже 200 мм рт.
ст. и не изменялся в процессе лечения. 
Описанные межгрупповые отличия системы кро
вообращения и клиниколабораторных показателей
определили разнонаправленную динамику тяжести об
щего состояния больных, оцененной по SOFA (см.
group 2 had higher values heart rate, CVP, SVRI, GEDI
and CI, SVI, GEF, CFI (the latter — from day 4), whereas
CPI values were decreasing. Sympathomimetic drugs were
prescribed in 70% of patients in group 2; in the remaining
30% of patients there were no indications for prescription
of sympathomimetics since CI exceeded 2.5 L / min / m2
and MAP was not less than 70 mm Hg.
Therefore, up to the fifth day of treatment of patients
with unfavorable course of the disease and severe CAP
(group 2) the parameters of reduced pumping function of
the heart (reduction SVI, GEF, CFI, uptrend GEDI) as
evaluated with the aid of TPTD were evident. However,
these alterations were not accompanied by significant
decrease in CI and hypotension, although CPI values were
steadily reduced. In patients with a favorable course of the
disease during the same period of intensive treatment,
CHD values gradually approached the reference values,
although more than 50% of patients required prescribed
sympathomimetic drugs.
During days 6—7 of treatment the intergroup differ
ences in CVD parameters became the most severe. In
patients of group 1 almost all indicators were normalized
with a gradual reduction of the need in sympathomimetic
therapy. In patients of group 2 a tendency to worsen the
pumping function of the heart was accompanied by
decrease in CI values, despite intensive sympathomimetic
therapyValues of MAP were decreasing, whereas CVP val
ues were increasing, and CPI was approaching to extreme
ly low values compared to initial ones.
Values of EVLWI in both groups were similarly
increased on admission. Then, in patients in group 1
EVLWI values began declining to normal values up to day
6—7 of treatment. Patients from group 2 exhibited higher
values of EVLWI with no decrease, and beginning from
day 4 the intergroup differences (group 1 vs. group 2) in
the level of this parameter became a significant trend.
Clinical and laboratory findings in patients in
group 1 were significantly improved compared to
patients of group 2 started from the 1st day of observa
tion (Table). The average values of PO2/FiO2 in patients
in group 1 were initially above 250 mmHg. Starting from
day 4 days, PO2/FiO2 values exceeded 300 mm Hg in
group 1, whereas imn patients from group 2 this index
was below 200 mmHg and was not changing during the
course of treatment.
Described intergroup differences in dynamics of cir
culatory system parameters were reflected in changes of
SOFA (Table). On day 1 the severity in both groups was
similar according to a SOFA scale (Table), however, start
ing from day 2 of treatment, the intergroup differences
became clear In group 1, the integral index decreased sig
nificantly and on day 7 its values were minimized. In group
2, on days 3—6 there was a trend in decreased overall
severity of the condition of patients, however, the SOFA
index remained above 6, and on day 7 the SOVA values
returned to original values.
Correlation analysis of indicators of CHD demon
strated that the most stable was an inverse correlative rela
таблицу). В 1е сутки тяжесть состояния больных обе
их групп по шкале SOFA была сходной (см. таблицу),
но, начиная со 2х суток лечения, межгрупповые отли
чия становились отчетливыми. В 1й группе интеграль
ный показатель значимо снижался и к 7м суткам ста
новился минимальным. Во 2й группе на 3—6е сутки
наблюдали некоторое снижение общей тяжести состоя
ния, но показатель SOFA оставался выше 6 баллов, а на
7е сутки возвращался к исходным значениям. 
При корреляционном анализе показателей ЦГД
установили, что наиболее устойчивой была обратная
связь между ГФИС и ЦВД, которая проявлялась уже в
1е сутки наблюдения (рис. 1) и становилась особенно
выраженной к 7м суткам (r=0,68; p=0,0004). СИ,
ИУО и ИМС имели обратные средней степени корре
ляционные связи с ЦВД, которые проявлялись со 2х
суток исследования. В течение всего периода наблюде
ния зарегистрировали закономерную умеренную об
ратную зависимость между ИВСВЛ и PaО2/FiO2, кото
рая постепенно усиливалась и была максимальной на
5—7е сутки лечения (r=0,35 — 0,6; р<0,01). 
Таким образом, у больных с неблагоприятным ис
ходом ВП, начиная с 1х суток лечения, отличительны
ми особенностями ЦГД являются признаки нарушения
насосной функции сердца (уменьшение ИУО, ИМС) и
его общей систолической функции (снижение ГФИС)
на фоне более высоких значений ЦВД и постепенно
увеличивающегося ИГКДО. Есть основания полагать,
что описанные изменения отражают правожелудочко
вую сердечную недостаточность на фоне острого рес
пираторного дистресссиндрома (ОРДС) и характер
ной для этого синдрома легочной гипертензии [20, 21].
Свидетельством наличия ОРДС у больных 2й группы
в течение всего периода наблюдения является высокий
уровень ИВСВЛ [22, 23], не снижающийся в процессе
интенсивного лечения. 
Установив описанные отличия ЦГД, выполнили
дополнительный анализ взаимосвязей между ИВСВЛ и
параметрами кровообращения. Установили, что ИВСВЛ
обратно коррелировал с ГФИС в 1—2е (r=0,35 — 0,58
при p<0,01) и 6—7е (r=0,67 — 0,43 при p<0,0001) сутки
лечения (рис. 2 и 3). Начиная с 3х суток ИВСВЛ также
находился в обратной взаимосвязи с ИМС (r=0,3 — 0,44
при p<0,01). Остальные корреляционные связи между
ИВСВЛ и показателями ЦГД не были устойчивыми и
проявлялись только эпизодически. 
Обратная зависимость между повышенными зна
чениями ИВСВЛ и сниженными ГФИС подтверждает,
что фактором, определяющим состояние ЦГД у боль
ных с неблагоприятным течением ВП являлся ОРДС,
развившийся, вероятно, на догоспитальном этапе. Час
тота ОРДС в первые несколько суток после поступле
ния больных ВП в отделение реаниматологии состав
ляет 20—33% наблюдений [23, 24]. Причем летальность
у этой категории больных в 3—5 раз выше, чем при не
осложненном течении ОРДС [23—25]. Отмечают, что
тяжесть ВП и общего состояния у больных с ОРДС зна
чительно выше [25]. Приводят данные, что риск разви
tionship between GEF and CVP, which became evident
from day 1 of observation (Fig. 1). This correlation
strength was mostly prominent day 7 (r=0.68; P=0.0004).
CI, SVI and IMSmoderately negatively correlated with
CVP that became evident starting from day 2 of the
study.During the observation period the moderate inverse
relationship between EVLWI and PO2/FiO2 was defined
that reached maximal values of r on days 5—7 of treatment
(r=0.35 — 0.6; P<0.01).
Therefore, in patients with unfavorable outcome of
CAP, starting from the 1st day of treatment, the distin
guishing feature of CHD included impaired pumping
function of the heart (reduction SVI, CPI) and overall
systolic function (reduced GEF) due to higher values of
CVP and gradually increasing GEDI. There is a reason to
consider the described changes as a result of right ven
tricular heart failure in acute respiratory distress syn
drome (ARDS) accompanied by pulmonary hypertension
[20, 21]. High level EVLWI] that was not reduced during
the course of intensive treatment in similar patients [22,
23] not directly confirms existence of ARDS in patients
from group 2.
After the differences in CHD parameters were
established, an additional analysis of the relationships
between circulation parameters and EVLWI was per
formed. results demonstrated that EVLWI inversely
correlated with GEF on days 1—2 (r=0.35 — 0.58
P<0.01) and days 6—7 (r=0.67 — 0.43, P<0.0001) of
treatment (Figs. 2 and 3). Beginning from the day 3,
EVLWI negatively correlated with CPI (r=0.3 — 0,44
P<0.01). Other correlations between EVLWI and indi
cators of CHD were not sustainable, and appeared only
occasionally.
The inverse relationship between high values of
EVLWI and reduced GEF values confirms that ARDS
(probably, prehospital developed) is the major force of
alterations in CHD parameters in patients with unfavor
able course of the CAP. The frequency of ARDS diag
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Рис. 1. Взаимосвязь между глобальной фракцией изгнания
сердца и центральным венозным давлением в 1е сутки ле
чения. 
Fig. 1. Relationship between the global ejection fraction (GEF)
and central venous pressure (CVP) on the 1st day of treatment.
Note (примечание): (r) coefficient of the pair of linear corre
lation — коэффициент парной линейной корреляции; (P)
statistical level of significance — статистический уровень зна
чимости.
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тия органной дисфункции и ОРДС в том числе макси
мален у больных с тяжелыми формами ВП [23]. В на
стоящем ретроспективном исследовании умершие
больные с осложненным течением ВП были выделены
в отдельную группу, для которой оказались характерны
не только большая тяжесть ВП по шкале CURB65, но
и отчетливые признаки ОРДС II стадии по классифи
кации В. В. Мороза и А. М. Голубева [2007] уже в пер
вые сутки наблюдения: ИВСВЛ более 10 мл/кг и отно
шение PaО2/FiO2 менее 200 мм рт. ст. 
Вполне закономерно, что ОРДС и сопутствующая
ему легочная гипертензия [20, 21] определили выяв
ленные изменения ЦГД, которые проявлялись, прежде
всего, правожелудочковой дисфункцией. О наличии
последней свидетельствует раннее и выраженное сни
жение ГФИС — интегрального показателя, характери
зующего систолическую функцию и левого и правого
желудочка. В настоящем исследовании между ГФИС и
ЦВД имелась стойкая обратная корреляционная связь
на всех этапах исследования (см. рис. 1). Это зависи
мость также свидетельствует о преимущественной ро
ли нарушения функции правого желудочка в снижении
ГФИС. Правожелудочковая дисфункция или недоста
точность осложняет ОРДС в 22—25% наблюдений [26].
Указывают, что правожелудочковая недостаточность
по типу «легочного сердца» является фактором риска
неблагоприятного исхода ВП, осложненной ОРДС [20,
21, 26, 27]. Логичным представляется предположение,
что в выделенной группе больных с летальным исхо
дом ВП такой вариант нарушения ЦГД играл важную
роль в танатогенезе. 
При тяжелых формах ВП нарушения кровообра
щения могут являться следствием эндотелиальной
дисфункции, нарушений микроциркуляции и гемоста
за, инфекционного и метаболического повреждения
миокарда с миокардиальной и аритмогенной сердечной
недостаточностью [28—31]. Все эти механизмы могут
реализовываться и на начальном этапе лечения, приво
дя преимущественно к правожелудочковой недоста
nosed during the first few days after the receipt of CAP
patients in the resuscitation department is 20—33% [23,
24]. The mortality rate in CAP patients with ARDS is
3—5 times higher than in patients with uncomplicated
ARDS [23—25]. It is known that the severity of the CAP
and general condition of patients with ARDS is much
higher [25]. In addition, the risk of both organ failure
and ARDS is maximal in patients with severe forms of
the CAP [23]. In this retrospective study, patients who
died from a complicated course of CAP, were identified
as a separate group of patients characterized by both
severity of the CAP (by CURB65 scale) and signs of
stage II ARDS (according to classification V. V.
Morozov and A. M. Golubev [2007]) as evaluated on day
1 of observation by EVLWI that is more than 10 ml/kg
and the ratio PO2/FiO2 that is less than 200 mm Hg.
Therefore, ARDS and concomitant pulmonary
hypertension [20, 21] have identified CHD alterations
that are mainly manifested by right ventricular dysfunc
tion. The presence of the latter suggests an early and
marked reduction of GEF — integral index characteriz
ing the systolic function of both left and right ventri
cles. In the present study the negative correlation
between GEFand CVP persisted at all stages of the
research (see. Fig. 1). This correlation demonstrate the
preferential role of right ventricular dysfunction in
reducing GEF. Right ventricular dysfunction or failure
complicates ARDS in 22—25% of cases [26]. It has been
stated that the right ventricular failure of a «pulmonary
heart» type represents a risk factor for adverse outcome
of CAP complicated by ARDS [20, 21, 26, 27]. It seems
logical to suggest that in the selected group of patients
with lethal CAP this CHD option contributes signifi
cantly to tanatogenesis.
In severe forms of CAP, circulatory disorders may be
the result of endothelial dysfunction, disorders of micro
circulation and hemostasis, infectious and metabolic dam
age to myocard accompanied by arrhythmogenic heart fail
ure [28—31]. All of these mechanisms can be implemented
Рис. 2. Взаимосвязь между индексом внесосудистой воды
легких и глобальной фракцией изгнания сердца на 2е сутки
лечения.
Fig. 2. Relationship between index of extravascular lung water
(EVLWI) and the global ejection fraction (GEF) on the 2nd day of
treatment.
Note (примечание): (r) coefficient of the pair of linear correlation —
коэффициент парной линейной корреляции; (P) statistical level
of significance — статистический уровень значимости.
Рис. 3. Взаимосвязь между индексом внесосудистой воды
легких и глобальной фракцией изгнания сердца на 7е сутки
лечения.
Fig. 3. Relationship between index of extravascular lung water
(EVLWI) and the global ejection fraction (GEF) on the 7th day of
treatment.
Note (примечание): (r) coefficient of the pair of linear correlation —
коэффициент парной линейной корреляции; (P) statistical level
of significance — статистический уровень значимости.
точности без снижения СИ, как мы наблюдали на про
тяжении первых трех суток, так и в более поздние сро
ки, когда отчетливо уменьшается СИ и ИМС. Послед
ний гемодинамический показатель может являться
более значимым предиктором летальности, чем другие
параметры ЦГД [19]. 
Полученные результаты представляются важны
ми для оптимизации принципов интенсивного лечения
больных тяжелой ВП. Можно предположить, что при
знаки правожелудочковой недостаточности, выявляе
мые на ранних сроках наблюдения, создают показания к
назначению лекарственных средств с выраженным ино
тропным эффектом, например добутамина или левоси
мендана, который начинают все более активно приме
нять при тяжелых септических состояниях [32—33].
Отчетливые признаки ОРДС при ВП создают показа
ния к использованию безопасных режимов ИВЛ [1] или
ингаляционному назначению перфторана [34]. 
Заключение
Таким образом, у больных с неблагоприятным те
чением тяжелой ВП, начиная с первых суток интенсив
ного лечения, диагностируются признаки ОРДС и на
рушения ЦГД, которые можно трактовать, как
прогрессирующую правожелудочковую дисфункцию.
Определяющая роль ОРДС в патогенезе нарушений
ЦГД подтверждается стойкой обратной корреляцион
ной связью между ИВСВЛ и интегральным показате
лем систолической функции сердца ГФИС. 
(a) at the initial stage of treatment leading to a predomi
nantly right heart failure without reducing CI, as was
observed during the first three days of this study, and (b)
at a later date, when CI and CPI were clearly reduced. The
latter hemodynamic parameter might serve as a more sig
nificant predictor of mortality than other parameters of
CHD [19].
The results are important for optimizing the princi
ples of intensive treatment of patients with severe CAP.
Data suggest that the symptoms of right heart failure,
detected in the early stages of observation, provide indi
cations for drugs with significant inotropic effect, such as
dobutamine or levosimendan, which are becoming
increasingly used in severe septic conditions [32—33].
Distinct signs of ARDS in CAP create indications for
employing the safe modes of mechanical ventilation [15]
or inhalation of clinicaly approved fluorocarbonbased
drug Perftoran [34].
Conclusion 
In patients with unfavorable course of severe
CAP strating from the first days of intensive treatment
the signs of ARDS and alteration of CHD are diag
nosed. Appearance of these patterns are considered as a
result of a progressive right ventricular dysfunction.
The decisive role of ARDS in pathogenesis of CHD is
confirmed by persistent negative correlation between
EVLWI and GEF, the integral indicator of systolic
function of the heart.
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